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Közel 6 évtizede állnak a rendelkezésünkre a béta-blokkolók, amelyeket számos indikációs körben eredményesen al-
kalmazhatunk. Az elmúlt sok év alatt nagy számban ismerhettünk meg béta-blokkoló tulajdonsággal bíró készítménye-
NHW,GĘN|]EHQD]LVNLGHUOWKRJ\H]HNDKDWyDQ\DJRNRO\DQHJ\pENOLQLNDLKDWiVDLNDWWHUiSLiVHUHGPpQ\HVVpJNHW




katecholaminaemia mértéke. Ez utóbbi pedig a kóros vérnyomás-emelkedés kialakításában/fenntartásában számos 
SDWR¿]LROyJLDLKHO\]HWEHQNyURNLV]HUHSHWMiWV]LN(EEĘON|YHWNH]LNKRJ\HJ\E|OFVHQNLYiODV]WRWWEpWDEORNNROyYDODKL-
pertónia hátterében gyakran kimutatható kórosan fokozott szimpatoadrenális és renin–angiotenzin–aldoszteron-rend-




it has also been revealed that these active substances have such other properties (selectivity, duration of action, etc.), 
ZKLFKVWURQJO\DႇHFWWKHLUFOLQLFDOHႇHFWWKHUDSHXWLFHႇHFWLYLW\UHQGHULQJWKHPVWURQJO\GLVWLQFWIURPHDFKRWKHU+R-
ZHYHUWKHHႇHFWVRIEHWDEORFNHUVDUHDOVRLQÀXHQFHGE\IXUWKHUIDFWRUVWKDWDUHWDNHQLQWRFRQVLGHUDWLRQWRDOHVVHU
extent in everyday practice. Thus, for example genetic polymorphism, hydro- and lipophilicity of beta blockers, hepatic 
metabolism of lipophilic beta blockers, the level of sympathetic nervous system activity, and the level of associated 
catecholaminaemia. The latter plays a pathogenic role in the development/maintenance of abnormal increase of blood 
SUHVVXUHLQYDULRXVSDWKRSK\VLRORJLFDOFRQGLWLRQV&RQVHTXHQWO\WDUJHWHGDQGHႇHFWLYHLQKLELWLRQRIWKHDEQRUPDOO\LQF-
reased sympathoadrenal and renin angiotensin aldosterone system, often secondary to hypertension, can be achieved 
by a wisely selected beta blocker.
.XOFVV]DYDN hipertónia, szimpatoadrenális és renin–angiotenzin–aldoszteron-rendszer, béta-1-szelektivitás
hypertension, sympathoadrenal and renin angiotensin aldosterone system, beta-1 selectivity.H\ZRUGV
Közel hat évtizede annak, hogy az orvosok és a betegek 
– Sir James Black angol kutató munkásságának ered-
PpQ\HNpSSHQ±PHJLVPHUKHWWpND]HOVĘEpWDEORNNROyW
a propranololt. Az azóta eltelt évtizedek alatt számos, 
EpWDEORNNROy WXODMGRQViJJDO UHQGHONH]Ę YHJ\OHWHW
iOOtWRWWDNHOĘ$YL]VJiODWRN LJD]ROWiNKRJ\H]HNDNp-
szítmények eredményesen alkalmazhatók a szívelégte-
lenség, az iszkémiás szívbetegség, a miokardiális infar-
ktus, a posztinfarktusos állapot, ritmuszavarok, illetve 
a migrén kezelésében. Mindezek mellett hosszú éve-
ken keresztül a béta-blokkolók adásának egyik leg-
gyakoribb javallata a hipertónia volt. 1984-ben a Joint 
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National Committee (JNC) a tiazid diuretikumok mellett 
D EpWDEORNNROyNDW MDYDVROWD D] HOVĘNpQW YiODV]WKDWy
választandó antihipertenzív készítménynek (1). Csak a 
2003-ban kiadott JNC 7-ben helyezték a diuretikumo-
kat a béta-blokkolók elé (2). A 90-es évek második fe-
OpEHQXJ\DQLVPHJMHOHQWHND]HOVĘRO\DQN|]OHPpQ\HN
DPHO\HN PHJNpUGĘMHOH]WpN D EpWDEORNNROyNQDN PLQW
antihipertenzív szereknek a terápiás eredményességét. 
1HYHVV]DNpUWĘNYL]VJiODWDLV]HULQWXJ\DQLVEiUDEp-
ta-blokkolók csökkentik a vérnyomást, de nem gátolják 
meg a koronáriabetegség kialakulását, nem csökken-
tik a kardiovaszkuláris és összmortalitást (3, 4). Ennek 
szellemében született 2006-ban az Egyesült Királyság 
Nemzeti Egészségügyi Intézetének (NICE) az állásfog-
lalása is, miszerint a béta-blokkolók hipertónia kezelé-
sére csak, mint a 4. vonalbeli szerek javasolhatók (5).
Mindezek mellett a további kutatások, retrospektív ana-
lízisek sok vonatkozásban a fentieknek ellentmondó 
következtetésekre jutottak, és azt bizonyították, hogy a 
béta-blokkolóknak igen is helyük van az antihipertenzív 
gyógyszerek között. Rávilágítottak arra, hogy a meta-
analízisek során utólagosan kiértékelt tanulmányokban 
többnyire atenolol, elvétve propranolol volt a vizsgált 
EpWDEORNNROy$OLJYROWEpWDEORNNROyUDpSOĘPRQRWH-
UiSLD1DJ\RQKHWHURJpQYROWpVW|EEQ\LUHLGĘVHNEĘOiOOW
a vizsgált populáció. A legtöbb tanulmányban a megle-
KHWĘVHQU|YLGKDWiV~DWHQROROWQDSLHJ\V]HUPJRV
Gy]LVEDQDONDOPD]WiN7RYiEEi LGĘN|]EHQD] LVNLGH-
rült, hogy az atenolol egyéb antihipertenzív szerekkel 
(így pl. a 3. generációs béta-blokkolókkal) ellentétben 
kevéssé csökkenti a centrális vérnyomást és a pulzus-




Ezek után felmerülhet a kérdés, hogy a béta-blokkolók, 
mint antihipertenzív szerek terápiás eredményességét 
PHJtWpOKHWMNHD]HGGLJHOYpJ]HWW~Q Ä+LSHUWyQLD WD-
QXOPiQ\RN´ HUHGPpQ\HL DODSMiQ +LV]HQ D EpWDEORN-
NROyNV]iPDPHJOHKHWĘVHQQDJ\pVH]HNDV]HUHND
receptor-blokkoló tulajdonságuk mellett számos egyéb 
képességgel is rendelkeznek. Talán nincs még egy 
olyan gyógyszercsalád, amelynek reprezentánsai, több 
vonatkozásban is ilyen markánsan különböznének egy-
PiVWyO(OWpUĘPpUWpNEHQ N|WĘGQHND EpWD pVYDJ\
EpWD pVYDJ\ EpWDUHFHSWRURNKR] D]D] HOWpUĘ D
V]HOHNWLYLWiVXN .O|QE|]Ę PpUWpNĦ D EpWD pV Ep-
ta-2-receptorokra kifejtett intrinszik szimpatomimetikus 
(ISA), illetve inverz agonista aktivitásuk. Vannak olyan 
béta-blokkolók, amelyek az alfa-receptorokat is blok-
kolják (carvedilol, labetalol). Emellett a béta-blokkolók 
NO|QE|]QHN KDWiVHUĘVVpJNEHQ KDWiVWDUWDPXNEDQ
antioxidáns, antiproliferatív, antiapoptotikus, antiaritmi-
ás, illetve vazodilatátor képességükben. Vannak közöt-
tük zsírban és vannak vízben oldódók. Az 1. táblázat a 
béta-blokkolókat generációk szerint osztályozza.
0LQGH]W WXGYD WDOiQNLMHOHQWKHWĘDEpWDEORNNROyN WH-
UiSLiV HUHGPpQ\HVVpJpW iOWDOiQRVViJEDQ PHJNpUGĘ-
MHOH]Ę GROJR]DWRNDWpUWHNH]pVHNHW yYDWRVDQ IHQQWDU-
tással kell fogadni. Ezt alátámasztani látszik a legújabb 
európai és a Magyar Hypertonia Társaság által kiadott 
V]DNPDL LUiQ\HOYHNEHQ ROYDVKDWy N|YHWNH]Ę PHJiOOD-
StWiV Ä$ YpUQ\RPiVFV|NNHQWĘ KDWpNRQ\ViJEDQ pV D
mortalitás csökkentésében nincs lényeges különbség 
az egyes antihipertenzív gyógyszercsoportok között. 
A hipertóniás betegek kezelésének elkezdésére és a 
WHUiSLD IHQQWDUWiViUD|W IĘJ\yJ\V]HUFVRSRUW MDYDVROW
az ACE-gátlók, az ARB-k, a kalciumantagonisták, a 
GLXUHWLNXVKDWiV~V]HUHNpVDEpWDEORNNROyN´ 8J\DQ-
akkor a javasolt terápiás séma összeállításában a re-
nin–angiotenzin–aldoszteron-rendszer (RAAS) gátlói, 
D NDOFLXPDQWDJRQLVWiN pV D GLXUHWLNXPRN PiU HOĘQ\W
élveznek. Kihangsúlyozva, hogy hipertóniás betegnek 
béta-blokkolót csak egyéb, a béta-blokkoló alkalma-
]iViWHJ\pENpQWLVV]NVpJHVVpWHYĘNyUIRO\DPDWRN±
szívelégtelenség, miokardiális infarktus utáni állapot, 
VWDELO NRURQiULDEHWHJVpJ SLWYDU¿EULOOiFLy ± IHQQiOOiVD
esetén adjunk (7, 8).
Béta-blokkolók hatásmechanizmusa és  
annak terápiás konzekvenciái
(OĘV]|U LV IRQWRV D]W OHV]|JH]QL KRJ\ D EpWDUHFHS-
tor-blokkolók kompetitív antagonisták. Az endogén 
katecholaminok béta-receptorokon keresztül kifejtett 
KDWiVDLWJiWROMiN(EEĘON|YHWNH]LNKRJ\DPHQQ\LEHQ
alacsony a szimpatikus tónus a béta-blokkolók hatá-
VDLVJ\HQJH8J\DQDNNRUMHOHQWĘVNDWHFKRODPLQDHPLD
esetén intenzív lesz a béta-blokkoló hatás. Egy másik 
– talán kevésbé ismert – tény, hogy a béta-receptorok 
pU]pNHQ\VpJpW LVHUĘVHQEHIRO\iVROMDDJHQHWLNDLSROL-
PRU¿]PXV 9DQQDN V]HQ]LWtY pV NHYpVEp LQJHUHOKHWĘ









































Az 1. generációs béta-blokkolók a nem béta-1-szelektivek. A 2. generációs 
béta-blokkolók a béta-1-szelektivek. A 3. generációs béta-blokkolók a béta- 
receptorok blokkolása mellett vazodilatátor képességgel is rendelkeznek
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kély hatást láthatunk (9).
+DVRQOyNpSSHQ MHOHQWĘV PpUWpNEHQ EHIRO\iVROKDWMD D
béta-blokkolók klinikai hatását, hogy az adott vegyü-
OHWYt]YDJ\]VtUROGpNRQ\KLGUR¿OYDJ\OLSR¿O$OLSR¿O
béta-blokkolók (metoprolol, carvedilol, labetalol stb.) 
HOVĘVRUEDQDPiMEDQ D FLWRNUyP3'HQ]LPHQ
keresztül metabolizálódnak. Az pedig genetikusan 
meghatározott, hogy a májon keresztüli gyógyszer-me-
tabolizmus lassú, közepesen gyors, gyors vagy extrém 
gyors. Ez azt jelenti, hogy egy adott béta-blokkoló le-
bontása során 10-szeres különbség is kialakulhat. A 
ODVVDQPHWDEROL]iOyNQDN ± D SRSXOiFLy NE D ± D
szervezetében nincs a metabolizmusban meghatározó 
szerepet játszó enzimet transzláló aktív gén, s ez azt je-
lenti, hogy a lassú gyógyszerlebontás miatt magas lesz 
a gyógyszerszint, ami adott esetben váratlan hatáso-
kat/mellékhatásokat eredményezhet. Az extrém-gyors 
J\yJ\V]HUOHERQWyN DSRSXOiFLyNEDpVDJ\RU-
VDQOHERQWyNDSRSXOiFLyNEDDEpWDEORNNROyN
szérumszintjét gyorsan csökkentik. Ez tehát azt jelenti, 
hogy a zsíroldékony béta-blokkolók a gyorsan metaboli-
]iOyNQiOLQHႇHNWtYQHNWĦQKHWQHN1HPD]pUWPHUWH]HN
hatástalan gyógyszerek, hanem azért, mert gyorsan 
HOWĦQQHNDNHULQJpVEĘO7RYiEEERQ\ROtWMDDKHO\]HWHW
és teszi a gyógyszerhatást még kiszámíthatatlanabbá, 
hogy egy nem-szelektív béta- és alfa-blokkoló tulaj-
GRQViJJDO UHQGHONH]ĘYHJ\OHWKHSDWLNXVPHWDEROL]i-
FLyMD VRUiQ QHPHJ\HQOĘPpUWpNEHQ pV QHPHJ\HQOĘ
J\RUVDViJJDOYHV]tWLHODNO|QE|]ĘUHFHSWRURNDWJiWOy
képességét (10, 11). A nebivolol különbözik a többi zsí-
roldékony béta-blokkolótól abban, hogy antihipertenzív 
hatása a lassú és a gyors metabolizálók esetében is 
KDVRQOyDPHO\ IJJHWOHQD]HOpUWV]pUXPV]LQWWĘO(Q-
nek az a magyarázata, hogy a nebivolol metabolitjai is 
kifejtik antihipertenzív hatásukat (12).
A vízoldékony béta-blokkolók (betaxolol, atenolol, so-
WDORO QDGRORO pUWHOHPV]HUĦHQ NHYpVEp YDQQDN NLWpYH
D Ä¿UVW SDVV KHSDWLFXV´PHWDEROL]iFLyQDN $ YHVpNHQ
keresztül ürülnek. Míg a zsíroldékony béta-blokkolók 
DJ\RPRUEpOUHQGV]HUEĘONLYiOyDQ IHOV]tYyGQDNDGGLJ
a vízoldékonyak kevésbé. (Különösen érvényes ez az 
atenololra és a nadololra.) Az atenolol a vízoldékony 
béta-blokkolók között a legrövidebb, míg a markánsan 
IUHNYHQFLDFV|NNHQWĘ EHWD[RORO D OHJKRVV]DEEKDWiV~
(]XWyEELHJ\LNHOĘQ\HKRJ\NLFVLD]HVpO\HDJ\yJ\-
V]HUEHYpWHO HVHWOHJHV HOPXODV]WiVDNRU IHOOpSĘ Ep-
ta-blokkoló hiánynak.
A bétareceptor-rendszer gátlása, s annak következmé-
Q\HL MHOHQWĘVPpUWpNEHQ IJJHQHNDEpWDV]HOHNWLYt-
WiV PpUWpNpWĘO 9DQQDN D QHPV]HOHNWtYHQ JiWOyN 
generációs szerek) és vannak olyanok, amelyek többé 
vagy kevésbé csak a béta-1-receptorokat blokkolják 
(2. generációs szerek). A béta-1-szelektivitás tekinte-
WpEHQDIRUJDORPEDQOpYĘEpWDEORNNROyNN|]|WW MHOHQ-
WĘVNO|QEVpJHNIHGH]KHWĘNIHO$V]HOHNWLYLWiVPpUWp-
két tekintve néhány gyakrabban használt béta-blokkoló 
esetében a sorrend: nebivolol > bisoprolol > betaxolol 
> metoprolol > atenolol > carvedilol. (Érdemes megje-
J\H]QL KRJ\ D NO|QE|]Ę PXQNDFVRSRUWRN YL]VJiOD-
WDLDODSMiQPHJDGRWWDV]HOHNWLYLWiVPpUWpNpWNLIHMH]Ę
EpWDEpWD ~Q V]HOHNWLYLWiVL LQGH[ PHJOHKHWĘVHQ
MHOHQWĘV V]yUiVWPXWDW0LXWiQ EpWDUHFHSWRURN QHP-




tékben csak a béta-1-receptorokat gátló készítménnyel 
szemben.
A béta-1-, illetve béta-2-receptorok szervezeten belüli 
megoszlása, illetve ezeknek a receptoroknak a külön-
E|]ĘPpUWpNĦEORNNROiVDRO\DQ¿]LROyJLiVDQIRQWRVSD-
UDPpWHUHNHWEHIRO\iVROHOWpUĘHQPLQWSODQ\XJDOPLpV
terheléses szívfrekvencia, a perctérfogat, a perifériás 
vaszkuláris ellenállás, a pulzushullám terjedési sebes-
sége, a bronchusok/bronchiolusok tágassága, a légúti 
ellenállás, illetve a szénhidrát- és lipidháztartást jellem-
]ĘPHWDEROLNXVSDUDPpWHUHN0LQGH]HNQHNDJ\DNRUODW-
EDQyULiVLMHOHQWĘVpJHYDQ3pOGiXOPLQGD]RQKDWiVRN
DPHO\HN NDWHFKRODPLQRN IHOV]DEDGXOiViW LGp]LN HOĘ
(stressz szituációk, hypoglykaemia, egy cigaretta elszí-
vása stb.) egy nem-szelektíven ható béta-blokkoló sze-
GpVHPHOOHWW MHOHQWĘVYpUQ\RPiVHPHONHGpVWRNR]QDN
 $] LO\HQNRU IHOV]DEDGXOy NDWHFKRODPLQRN XJ\DQLV
DEpWDUHFHSWRURNKR]QHPWXGYiQN|WĘGQLG|QWĘHQD]
DOIDUHFHSWRURNDW L]JDWYD HUĘV YD]RNRQVWULNFLyW pV H]
iOWDOMHOHQWĘVYpUQ\RPiVHPHONHGpVWLGp]QHNHOĘ
A béta-1-szelektivitás, illetve annak mértéke a vérnyo-
PiVFV|NNHQWĘ KDWiV HUĘVVpJpW LV EHIRO\iVROMD $ NH-
véssé szelektív atenolol pl. jobban csökkenti a vérnyo-
mást, mint a nem-szelektív propranolol, ugyanakkor a 
MHOHQWĘV V]HOHNWLYLWiVVDO EtUy ELVRSURORO D] DWHQROROQiO




lehet még a kifejezett béta-2-receptor ISA-tulajdonság 
(pl. pindolol), illetve az alfareceptor-blokkolás (pl. car-
vedilol) (14).
A béta-1-szelektivitás mértékének – jól ismerten – 
HJ\pE YRQDWNR]iVRNEDQ LV MHOHQWĘV V]HUHSH OHKHW $
légúti ellenállás és az alveoláris permeabilitás ugyanis 
béta-2-receptor kontroll alatt áll. A nem-szelektív bé-
ta-blokkolók (propranolol, carvedilol) és a mérsékelten 
szelektív atenolol és metoprolol növeli a légúti ellenál-
lást, bronchokonstrikciót okozva. Ennek következtében 
fokozódik a légúti ellenállás és akadályba ütközik az al-
YHROiULVWpUEHQNHOHWNH]ĘNyURVPHQQ\LVpJĦSDQJiVRV
vagy gyulladásos folyadékgyülem kiürítése (pl. asthma 
cardiale esetén). Ez a kellemetlen mellékhatás nem je-
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lentkezik az alacsony dózisban adagolt, markánsan bé-
ta-1-szelektív bisoprolol alkalmazásakor (15).
$V]LQWpQ MyO LVPHUWNHGYH]ĘWOHQPHWDEROLNXVYiOWR]i-
sok (szénhidrát, lipid) kialakításában is szerepe van a 
béta-2-receptor rendszer blokkolásának. Jól dokumen-
táltak ezek pl. propranolol, atenolol, metoprolol adása-
NRU 0LQGH] HONHUOKHWĘ D EpWDV]HOHNWtY ELVRSURORO
továbbá ISA-pozitív szer (pindolol, nebivolol) vagy al-
fa-blokkoló (carvedilol) alkalmazásával (16).
A hipertónia patofiziológiája (röviden) és  
az abból levonható következtetések
$]L]ROiOWV]LV]WROpVKLSHUWyQLDHOVĘVRUEDQD]LGĘVHEE
EHWHJSRSXOiFLyUD MHOOHP]Ę 3DWRPHFKDQL]PXViEDQ
meg határozó az ateroszklerózis, s az ezzel járó csök-
NHQW YDV]NXOiULV FRPSOLDQFH $ ¿DWDON|]pSNRU~ pV
YDJ\ D] REHV KLSHUWyQLiVRN N|UpEHQ PHJ¿J\HOKHWĘ
HPHONHGHWWGLDV]WROpVpUWpNNHOMHOOHPH]KHWĘKLSHUWyQLD
kialakításában a kórosan magas perifériás vaszkulá-
ris rezisztenciának meghatározó szerepe van (17). Az 
abdominális obezitás a hipertónia mellett gyakran jár 
HJ\WWHPHONHGHWWSXO]XVIUHNYHQFLiYDOpVNENDO
QDJ\REESHUFWpUIRJDWWDO0LQGH]SHGLJYLVV]DYH]HWKHWĘ
az emelkedett szimpatikus idegrendszeri (illetve RAAS) 
DNWLYLWiVUD(UUHD]iOODSRWUDMHOOHP]ĘD]LQ]XOLQUH]LV]-
tencia/hyperinsulinaemia, az emelkedett leptinszint, 
YDODPLQW D NO|QE|]Ę YD]RDNWtYYD]RWR[LNXV FLWRNLQHN
(TNF-alfa, IL-6 stb.) szérumszintjének emelkedettsége. 
Emellett ilyenkor magasabb a vérben és a szövetek-
ben a noradrenalin és az angiotenzin II-szint. Ezeknek 
a faktoroknak a fokozott aktivitása pedig jól ismert me-
chanizmusokon keresztül a kardiovaszkuláris rendszer 
súlyos megbetegedéseihez vezet (18, 19).
Csupán egy olyan tanulmány (UKPDS) ismert, amely-
ben ACE-gátló (captopril) és béta-blokkoló (atenolol) 
KDWiVDLWYL]VJiOWiN¿DWDON|]pSNRU~GLDV]WROpVKLSHUWy-
QLiEDQV]HQYHGĘHOKt]RWWHVWtSXV~GLDEpWHV]HVEH
tegpopulációban. Antihipertenzív szerként a betegek 
egyik csoportja captoprilt, a másik atenololt kapott. Az 
intenzív vérnyomáscsökkentés eredményeképpen a 
YL]VJiODWN|]HOpYHDODWWD]HOVĘGOHJHVYpJSRQWRNWH-
NLQWHWpEHQV]LJQL¿NiQVMDYXOiVWGRNXPHQWiOKDWWDN~J\
hogy a béta-blokkoló terápia eredményesebbnek bizo-
Q\XOW$VWURNHNDODSHULIpULiVDUWpULiVREOLWHUDWtY
YHUĘpUEHWHJVpJ NDO D PLNURYDV]NXOiULV V]|YĘG-
PpQ\HNNDODV]tYHOpJWHOHQVpJNLDODNXOiVD
kal csökkent. A kiterjesztett, 20 éves követési periódu-
sa alatt pedig az atenolollal kezeltek csoportjában az 
|VV]KDOiOR]iVNDOOHWWNLVHEE
$NO|QE|]ĘDQWLKLSHUWHQ]tYKDWiVVDOEtUyJ\yJ\V]HUFVD-
ládok terápiás eredményességét az életkor is befolyá-
VROMD ,GĘVKLSHUWyQLiVEHWHJSRSXOiFLy NH]HOpVH VRUiQ
amennyiben kardiovaszkuláris végpontokat nézünk, 
a béta-blokkolók – összehasonlítva a diuretikumok-
kal, RAAS-gátlókkal és Ca-antagonistákkal – kevésbé 
eredményesek. Ennek több oka is lehet. Többek között 
LGĘVNRUEDQ D] ~Q ORZ UHQLQ KLSHUWyQLD J\DNRUL $ Ep-
ta-1-receptorok szenzitivitása is kimutathatóan csökken 
.LPXWDWWiNKRJ\PtJLGĘVKLSHUWyQLiVEHWHJHNEDO-
NDPUDKLSHUWUy¿iMiWD]DWHQROROQHPNpSHVFV|NNHQWHQL
DGGLJ D ¿DWDO GLDV]WROpV KLSHUWyQLiMXNPLDWW NH]HOpVUH
V]RUXOyEHWHJHNHVHWpEHQDEDONDPUDKLSHUWUy¿DFV|N-
kentése tekintetében a béta-blokkolók legalább annyira 
eredményesek, mint pl. az ACE-gátlók (22). A kóros bal-
NDPUDKLSHUWUy¿D EL]RQ\RV PpUWpNLJ XJ\DQLV OHKHW UH-
YHU]LELOLV$]SHGLJHUĘVHQYDOyV]tQĦKRJ\DKLSHUWUy¿D
kialakításában nemcsak a magas vérnyomás, hanem a 
béta-1-receptor stimuláció következtében megemelke-
GHWWQRUDGUHQDOLQV]LQWLVMHOHQWĘVV]HUHSHWMiWV]LN
Amennyiben tehát elfogadjuk – és el kell fogadnunk, 
hiszen rengeteg adat támasztja alá – hogy a fokozott 
szimpatoadrenális és RAAS-aktivitás komoly szív és 




musnak a fokozott aktivitása pedig nemritkán kimutat-
ható. Például (az egykoron) metabolikus szindrómának 
nevezett klinikai tünetegyüttes fennállása esetén. Jól 
ismert a hiperkinetikus keringés és/vagy a szimpati-
kotónia fogalma, s az ezzel összefüggésben gyakran 
PHJ¿J\HOKHWĘKLSHUWyQLD$]~QQHXURJpQNRPSR-
nensek vérnyomás-szabályozásában betöltött szerepe 
tehát nemritkán meghatározó. Mindezek mellett konk-
rét szervi betegségek (pl. stroke utáni állapot, vese- és 
V]tYHOpJWHOHQVpJVWELVMHOHQWĘVV]LPSDWRDGUHQiOLVpV
5$$6DNWLYLWiVWQ|YHOĘWpQ\H]ĘN
A stressz, az anxietás és hasonló pszichés megterhelést 
IRNR]yWpQ\H]ĘNPHOOHWWV]iPRVHJ\pEH[RJpQIDNWRULV
NDWHFKRODPLQpVDQJLRWHQ]LQ,,V]LQWQ|YHOĘ.HYpVVpLV-
mert, de például egy szál cigaretta elszívása az adre-
nalinszintet 30-40 percen keresztül 3-szorosára növeli. 
Részben ez is magyarázhatja azt, hogy – összehason-
OtWYDDGRKiQ\RVSRSXOiFLyYDO±¿DWDOKLSHUWyQLiVEHWH-
gek körében a béta-blokkoló terápia a nemdohányzók 
N|UpEHQNDO FV|NNHQWL DPLRNDUGLiOLV LQIDUNWXV
gyakoriságát. Ahogy azt már a korábbiakban is emlí-
tettük nem-szelektív béta-blokkoló adásakor a dohány-
zás hatására a vérnyomás 30 Hgmm-rel is emelkedhet. 
Mérsékelten szelektív béta-blokkoló adásakor a vérnyo-
PiVHPHONHGpV  +JPP $ MHOHQWĘV V]HOHNWLYLWiVW
felmutató bisoprolol adásakor pedig nincs érdemi vér-
nyomás-emelkedés. A vérnyomás emelkedésének ez a 
PpUWpNHHOVĘVRUEDQDQDSLFLJDUHWWiWHOV]tYyNUDpUYp-
nyes. Akik még ennél is többet dohányoznak, még ma-
gasabb vérnyomás-emelkedésre számíthatnak (26).
Következtetések




ben találkozhatunk a szimpatoadrenális rendszer és a 
RAAS tartós és fokozott aktivitásával. Jól ismert az is, 
hogy nagyon szoros az összefüggés ezeknek a rend-
szereknek a túlzott aktivitása és a hipertónia kialaku-
lása között. A kardiovaszkuláris rendszert károsító ha-
tásaik pedig jól dokumentáltak. Miután a szervkárosító 
KDWiVRN MHOHQWĘV UpV]H D EpWDUHFHSWRU UHQGV]HUHQ
NHUHV]WON|YHWNH]LNEH tJ\ ORJLNXVQDN WĦQLNH]HNEHQ
DSDWR¿]LROyJLDLKHO\]HWHNEHQDMHOHQWĘVEpWDV]HOHN-
tivitással bíró készítmények adása. A nem vagy csak 
kevéssé szelektív béta-blokkolók alkalmazása adott 
esetben nem várt következményekkel járhat. (Pl. ka-
techolaminaemiát kiváltó hatások a béta-1- és bé-
ta-2-receptorok blokkolása miatt alfa-receptor izgalmat 
eredményezve vérnyomás-emelkedést okozhatnak.)
$PHQQ\LEHQH]HNEĘODWpQ\HNEĘOLQGXOXQNNLHOPRQG-
hatjuk, hogy a mindennapokban számos olyan kórfo-
lyamattal találkozhatunk, amikor a szimpatoadrená-
lis rendszer és a RAAS gátlása patomechanizmusuk 
alapján béta-blokkolással befolyásolható. A nem kívánt 
mellékhatások elkerülése, és a kívánt hatások elérése 
pUGHNpEHQSHGLJDMHOHQWĘVEpWDV]HOHNWLYLWiVVDOEtUy
vagy az alfa- és béta-receptorok gátlására alkalmas ké-
szítmény javasolható.
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